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РЕЗЮМЕ. Відомо, що хворі на псоріаз мають підвищений ризик серцево-судинних захворювань (ССЗ) та 
серцево-судинної смерті, але взаємозв’язок цих подій із впливом традиційних факторів ризику (ФР), запального 
процесу та розвитку атеросклерозу чітко не встановлено. 
Мета – вивчення ролі ФР, запалення, рівня IL10 на розвиток атеросклерозу у хворих на псоріатичний артрит 
(ПсА). 
Матеріал і методи. Дослідження включало 42 пацієнти з ПсА, які не мали атеросклеротичних ССЗ, діабету, 
хронічної хвороби нирок та інших серйозних захворювань, не приймали статини; порівняльну групу складали 
20 пацієнтів із шкірним псоріазом (ПС); у групу контролю увійшли 20 практично здорових осіб, які не мали ознак 
ревматичних, інфекційних та інших запальних захворювань. 
Результати. Встановлено більшу вираженість атеросклеротичного процесу у хворих на ПсА,порівняно з 
пацієнтами із ПС та особами контрольної групи (профілі ФР були однаковими). Найвищі рівні С-реактивного білка, 
фібриногену, IL10, сечової кислоти, найбільша товщина комплексу інтима-медіа, частота атеросклеротичних 
бляшок були виявлені у пацієнтів з групи ПсА, що може підтверджувати патогенетичний зв’язок хронічного 
аутоімунного запального процесу з атерогенезом.
Висновки. У розвитку атеросклеротичного процесу в пацієнтів із ПсА, крім традиційних факторів ризику, 
важливу роль відіграють імунозапальні фактори (СРБ, ІL10) і додаткові фактори ризику (CK).
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роз; високочутливий С-реактивний білок; сечова кислота; IL10.
Вступ. Псоріатичний артрит (ПсА) – це за-
пальне захворювання суглобів, ентезисів і хреб-
та, асоційоване з псоріазом [1]. Дані про частоту 
псоріатичного артриту (ПсА) широко варіюють і 
складають 0,04–3 % [12, 17]. Найчастіше захворю-
вання починається у віці від 20 до 50 років. Захво-
рюваність у чоловіків і жінок однакова [1, 2, 17]. 
Поширеність ПсА серед пацієнтів з псоріазом (Пс) 
становить 5,4–34 % і більше [2, 10, 14]. У свою чергу, 
популяційна поширеність ПС у переважній біль-
шості досліджень оцінюється в середньому в 0,5–
5 %, зі значними коливаннями залежно від кліма-
то-географічного регіону [4, 15].
Вивченню зв’язку псоріазу та серцево-судин-
них захворювань приділяється велика увага віт-
чизняних та зарубіжних учених. Результати клі-
нічних досліджень, опублікованих в останні роки, 
свідчать про наявність патогенетичного зв’язку 
між ними, що має багатофакторний характер 
(Ahlehoff O. et al., 2011). Зокрема, було показано, 
що у псоріазу та захворювань серцево-судинної 
системи є загальні фактори ризику. Велика увага 
приділяється вивченню загальних механізмів 
розвитку псоріазу та захворювань серцево-судин-
ної системи (Balci D. D. et al., 2009). 
Встановлено, що близько 50 % смертей серед 
хворих на ПсА обумовлено атеросклероз-залеж-
ними серцево-судинними захворюваннями (ССЗ). 
За результатами мета-аналізу даних [10], у 55  % 
хворих на ПсА був підвищений ризик роз витку 
ССЗ, по відношенню до популяції в цілому, тоді як 
загальний серцево-судинний ризик у хворих на 
артрит на 45  % перевищує середньопопуляцій-
ний показник, зокрема, ризик розвитку інфаркту 
міокарда (ІМ) був вищий на 68 %, захворювань су-
дин головного мозку – на 22  % і серцевої недо-
статності – на 31 % [8, 9]. Більшість авторів вважає, 
що це пов’язано з наявністю атерогенних дислі-
підемій та системного запалення у хворих з ПсА.
Привертає увагу наявність асоціації кардіовас-
кулярних катастроф зі збільшенням сироватково-
го рівня багатьох медіаторів, які традиційно вико-
ристовуються для оцінки активності запального 
процесу, насамперед С-реактивного білка (СРБ) 
[7]. Навіть невелике підвищення концентрації 
СРБ протягом кількох місяців і років, що відобра-
жає активність запального процесу, характерного 
для ПС і ПсА, може бути ФР субклінічного запа-
лення в судинній стінці, яке пов’язане з атеро-
склеротичним процесом. У цьому плані визначен-
ня рівня СРБ за допомогою високочутливого ме-
тоду (так званий вч-СРБ) дозволяє уточнити ризик 
розвитку, рецидивування і прогресування судин-
них ускладнень атеросклерозу [7, 17].
Окрім СРБ, на сучасному етапі вивчається 
роль сечової кислоти (СК) як нетрадиційного фак-
тора ризику ССЗ та їх ускладнень. Встановлено, 
що серед хворих на ПС від 19 до 30 % мають гіпер-
урикемію, рівень якої залежить від площі уражен-
ня шкіри. Титов В. Н. і співавт. (2013) показали, що 
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у осіб з низьким і середнім серцево-судинним ри-
зиком за шкалою SCORE концентрація СК у сиро-
ватці крові пов’язана із показниками ліпідного 
профілю, незалежно від наявності або відсутності 
метаболічного синдрому, причому взаємозв’язок 
вмісту СК з ТГ (позитивний) і з ХС ЛПВЩ (негатив-
ний) виявлений в усіх досліджуваних групах [8]. 
У загальній популяції частота асимптомного 
підвищення рівня СК становить 5–7 %, за іншими 
даними – до 12–25 %. Важливими клінічними асо-
ціаціями гіперурикемії є ДЛП, АГ, ожиріння, ЦД, 
жовчнокам’яна хвороба та нефролітіаз. Безсимп-
томну гіперурикемію виявляють у 25 % хворих із 
АГ, в тому числі у 75 % хворих з тяжкою АГ (SHEP, 
2000) [15]. Враховуючи «традиційні» ФР кардіо-
васкулярних хвороб, ожиріння та МС, вчені вста-
новили, що рівень СК 6,8–11,1  мг/дл (більше 
400  мкмоль/л) в 3,29  раза підвищує вірогідність 
високого рівня ЗХС та в 1,52 раза – підвищеної 
кількості СРБ у сироватці крові [17]. Підвищений 
рівень СК стимулює активацію РААС, посилює 
дисфункцію ендотелію та провокує АГ. У великому 
мета-аналізі на основі 18 досліджень, що включав 
55 607 осіб із середнім періодом спостереження 
до 6 років, було виявлено, що наявність безсимп-
томної гіперурикемії збільшує ризик розвитку АГ 
на 40 % (RR 1,41; 95 % CI: 1,23–1,58) [16].
У дослідженні ERA підвищена концентрація 
IL10 була пов’язана з підвищеним ризиком май-
бутніх серцево-судинних ускладнень у жінок в 
пост менопаузі з встановленим коронарним ате-
росклерозом [18].
У дослідженні на мишах було виявлено, що 
дефіцит IL-10 відіграє шкідливу роль при атеро-
склерозі. Була збільшена рання фаза розвитку 
ушкодження, а також протеолітична і прокоагу-
лянтна активність. Ці дані показують, що IL10 
може знижувати атерогенез і покращувати ста-
більність бляшок [19]. 
A. Malarstig, P. Eriksson встановили, що IL10 
відображає прозапальний стан у пацієнтів з гост-
рим коронарним синдромом (ГКС), і тому було 
підтверджено, що він є таким же ефективним біо-
маркером для прогнозування ризику майбутніх 
серцево-судинних подій, як і інші маркери сис-
темного запалення [20].
Результати дослідження Ch. Heeschen, St. Dim-
meler демонструють, що підвищений рівень сиро-
ватки протизапального цитокіну IL10 пов’язаний 
зі значно кращим результатом пронозу пацієнтів 
з ГКС. Прогностичне значення рівня сироватки 
IL10 було незалежним від підвищеного рівня тро-
поніну, що відображає гострий ризик, спричине-
ний тромботичними ускладненнями під час ГКС. 
Таким чином, знижений рівень IL10 у сироватці 
крові є не лише маркером нестабільності бля-
шок, що сприяє розвитку ГКС, а й, що ще важливі-
ше, свідчить про поганий прогноз навіть після ви-
никнення ГКС, викликаної нестабільністю бля-
шок. Крім того, сприятливий вплив підвищених 
рівнів IL10 у сироватці крові обмежувався пацієн-
тами з підвищеним рівнем СРБ крові, що свідчить 
про посилення системної запальної відповіді. Ці 
дані додатково підтримують концепцію, що ба-
ланс між прозапальними та протизапальними ци-
токінами є головним визначальним результатом 
прогнозування ризику фатальних ССЗ [21].
У сучасній літературі є досить велика кіль-
кість досліджень, присвячених пошуку додатко-
вих ФР ССЗ, визначення яких може покращити 
оцінку та прогноз у пацієнтів із ПсА з різними рів-
нями серцево-судинного ризику. Проте до цього 
часу немає чіткої відповіді на багато принципових 
питань, відповідь на які дала б змогу суттєво під-
вищити ефективність програм профілактики та 
значно знизити високі рівні смертності та захво-
рюваності на ССЗ у пацієнтів з ПсА.
Мета – визначити особливості атеросклеро-
тичного процесу, серцево-судинниго ризику та 
впливу IL10 на розвиток атеросклеротичного ура-
ження у хворих на ПсА.
Матеріал і методи дослідження. В дослі-
дження було включено 42 хворих із ПсА, які не 
мали атеросклеротичних ССЗ, цукрового діабету, 
хронічної хвороби нирок та інших тяжких захво-
рювань, не приймали статини. У якості групи по-
рівняння було обстежено 20 осіб із ПС, зіставних 
за віком і статтю, групи контролю – 20 практично 
здорових осіб, які не мали ознак ревматичних, ін-
фекційних та інших запальних захворювань, були 
зіставні за статтю і віком з обстеженими хворими. 
Відібрані хворі на момент включення у дослі-
дження не мали АГ та не приймали гіпотензивних 
засобів. Усім пацієнтам проводили комплекс клі-
ніко-інструментальних та лабораторних обсте-
жень, опитування. Для виявлення ФР ССЗ викону-
вали антропометрію, вимірювання АТ, проводили 
опитування для виявлення шкідливих звичок (ку-
ріння, зловживання алкоголем). Для оцінки наяв-
ності депресії та/або тривожних розладів у пацієн-
тів використовували госпітальну шкали тривоги і 
депресії (HADS), що призначена для первинного 
виявлення тривоги та депресії у пацієнтів (скри-
нінгу) в загальномедичній практиці. Обтяжена 
спадковість визначалась за наявністю атероскле-
ротичного захворювання або основного ФР (ви-
сокий АТ, ЦД, ДЛП) у родичів пацієнта першої лінії 
(мати або батько), які проявились у віці до 55 ро-
ків у чоловіків та до 65 років – у жінок. Для оцінки 
ступеня ураження шкіри використовували кальку-
лятор PASI (Psoriasis Area Severity Index). Усім хво-
рим на ПсА визначали індекс активності артриту 
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(Disease Activity Score – DAS28) за рівнем СРБ, оці-
нювали середній рівень за два роки. З метою ви-
значення групи ризику та осіб, які вживають шкід-
ливу для здоров’я кількість алкоголю, застосову-
вали опитувальник AUDIT (Alcohol Use Disorders 
Identification Test), розроблений на основі коопе-
ративного проекту ВООЗ (1989 р.). Вживання тю-
тюну оцінювали при співбесіді з пацієнтом згідно 
Наказу МОЗ України від 03.08.2012 № 601 «Про за-
твердження та впровадження медико-технологіч-
них документів зі стандартизації медичної допомо-
ги при припиненні вживання тютюнових виробів».
Усім хворим та особам групи контролю було 
проведено комплекс клініко-лабораторних та ін-
струментальних досліджень. Загальне клінічне 
обстеження включало повне фізикальне обсте-
ження, визначення тяжкості псоріазу, суглобовий 
огляд. Лабораторне дослідження включало ви-
значення показників ліпідного, пуринового обмі-
ну та рівня високочутливого СРБ. 
З метою визначення стану судинної стінки 
всім включеним у дослідження пацієнтам прово-
дилось дуплексне ультразвукове сканування СА. 
Відповідно до рекомендацій Європейського това-
риства кардіологів, сканування СА проводилось у 
трьох площинах – двох поздовжніх (передній і зад-
ній) та одній поперечній. ТКІМ оцінювали у зоні 
максимального потовщення в орієнтації площи-
ни сканування поздовжній осі судини. Було розра-
ховано середнє значення ТКІМ правої і лівої за-
гальних СА, як середнє 9 вимірювань у 3 поло-
женнях; діагностичним критерієм потовщення 
ТКІМ вважали показник ≥0,9 мм, наявності атеро-
склеротичної бляшки – локальне потовщення 
ТКІМ >1,5  мм і більше, або потовщення більше 
ніж на 50 % чи 0,5 мм відносно інших ділянок КІМ. 
Математичну обробку отриманих результатів 
проводили в програмах IBM SPSS 20 та Statis-
tica  10.0 згідно з рекомендацій стандарту GCP до 
обробки даних. Базу результатів та підготовку 
даних до математичної обробки проводили в 
програмі MS Excel 2013.
Результати й обговорення. Середній вік хво-
рих на ПсА становив (39,62±5,8) років (15 (46,87 %) 
жінок та 17 (53,13 %) чоловіків); хворих на ПС (гру-
па порівняння) – (32,3±5,63) років (8 (40 %) жінок 
та 12 (60 %) чоловіків) відповідно. Група контролю 
включала 11 жінок (55 %) та 9 чоловіків (45 %), се-
редній вік склав (32,3±5,63) років. Тривалість ПсА 
коливалась від 3 до 20 років.
Основні клініко-демографічні характеристи-
ки обстежених пацієнтів наведені у таблиці 1.
За результатами початкового обстеження, 
час тота виявлення традиційних та поведінкових 
факторів ризику ССЗ (куріння, зловживання алко-






Вік, років 39,62±4,80 32,30±5,63 30,75±2,13
Жінок, n (%) 20 (46,62) 8 (40) 11 (55)
Чоловіків, n (%) 22 (52,38) 12 (60) 9 (45)
Середня тривалість захворювання 10,42±0,34* 4,10±0,57 –
DAS 28, бали – –
Ремісія <2,6 4 (8,50) – –
Низький ступінь активності ≥2,6<3,2, n (%) 9 (21,42) – –
Середній ступінь активності ≥3,2<5,1, n (%) 22 (52,38) – –
Високий ступінь активності ≥5,1, n (%) 7 (16,66) – –
PASI, бали 14,36±1,12* 7,20±1,05 –
Легке ураження шкіри < 10 балів n (%) 9(17,31)* 13(65) –
Середній ступінь тяжкості ураження шкіри, 
≥10<20 балів, n (%)
36 (69,23)* 4 (20) –
Важкий ступінь ≥20 балів, n (%) 7 (13,46) 3 (15) –
Примітка. * – різниця між групами достовірна р<0,05.
Таблиця 1. Клініко-демографічна характеристика пацієнтів, включених у дослідження
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рих на ПсА достовірно не відрізнялася від групи 
хворих з ураженням шкіри та осіб групи контро-
лю. Частота поєднання факторів ризику ССЗ у хво-
рих на ПсА наведена у таблиці 2. 






Куріння (будь-коли за останні 10 років), % 
(кількість осіб)
69,04 (29)* 52,63 (10) # 40,00 (8)
Гіподинамія, % (кількість осіб) 45,23 (19) 47,30 (9) # 30,00 (6)
Ожиріння, % (кількість осіб) 16,66 (7) 15,78 (3) 5,00 (1)
Стрес, % (кількість осіб) 92,85 (39)* 84,20 (16 особи)# 50,00 (10)
Обтяжена спадковість по ССЗ, % (кількість осіб) 69,04 (29)* 42,10 (8) 40,00 (8)
Частота ДЛП, % (кількість осіб) 83,30 (35)* 62,50 (20)# 15,00 (3)
ЗХС, ммоль/л 5,37±0,20* 4,17±0,44 3,20±0,10
ТГ, ммоль/л 2,45±0,20* 1,52±0,10# 1,32±0,20
ХС ЛПВЩ, ммоль/л 1,19±0,10 0,76±0,10# 1,32±0,10
ХС ЛПНЩ, ммоль/л 3,45±0,80* 2,43±0,30# 3,12±0,30
ХС ЛПДНЩ, ммоль/л 0,81±0,40*# 0,5±0,10# 0,62±0,10
ІА, у.о. 3,69±0,90*# 2,47±0,20# 2,7±0,20
вч СРБ, (мг/л) 8,50±1,79*# 4,45±0,53# 0,77±0,2
СК, (мкмоль/л) 402,85±15,24*# 326,68±15,59# 187,83±8,20
Фібриноген 2,94±1,02# 1,97±0,77# 1,90±0,20
SCORE 3,11±0,33*# 2,43±0,11# 1,71±0,11
<2 ФР ССЗ % 13,05* 15,1 14,90
3-5 ФР ССЗ % 69,56* 68,10 67,90
>5 ФР ССЗ % 17,39* 16,80 17,20
Середнє значення ТКІМ СА, мм 0,93±0,02*# 0,7±0,01# 0,64±0,02
Частота ТКІМ >0,9 мм, % (кількість осіб) 45,23 (19)*# 25 ( 5 осіб) 5 (1)
Кількість АБ СА, % (кількість осіб) 6,25 (2)* # 0 0
Рівень ІЛ-10, пг/мл 13,33±1,31*# 5,67±1,01# 2,59±1,02
Примітки: 1. * – різниця між групами хворих достовірна, р<0,05, 2. # – різниця з групою контролю достовірна, p<0,05.
За результатами аналізу показників ліпідного 
обміну відмічалась достовірна різниця середніх 
рівнів ЗХ у групі пацієнтів з ПсА (табл. 2), порівня-
но з групою контролю. У хворих на ПсА середні 
рівні ЗХ, ТГ, ХС ЛПНЩ, ХС ЛПДНЩ були значно ви-
щими, а рівень ХС ЛПВЩ – достовірно нижчий, по-
рівняно з показниками осіб групи хворих на ПС та 
групи контролю (р<0,05).
Підвищення рівнів високочутливого СРБ та СК 
у групі хворих на ПсА відмічено у 78,82 % (18 осіб) 
та 21,73 % (5 осіб) відповідно (див. табл. 2).
Як видно з даних, наведених у таблиці 2, часто-
та комбінування поведінкових ФР ССЗ в обстеже-
них групах хворих (ПсА та ПС) не відрізнялась, по-
рівняно із групою контролю. У хворих на ПсА, як і в 
хворих на ПС, достовірно частіше виявляли дисліпі-
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демії – відповідно у 84,30 % пацієнтів з ПсА, у 62,50 % – 
з ПС та у 15,00 % осіб групи контролю (р<0,05). 
За результатами обстеження було визначено 
ризик виникнення фатальних серцево-судинних 
подій за шкалою SCORE (див. табл. 2), середній 
показник досліджуваної групи склав (3,11±0,33).
Збільшення кількості ФГ у сироватці крові 
>4 г/л виявлено у 11 (21,87 %) пацієнтів, при цьо-
му середній рівень ФГ у сироватці крові склав 
(4,20±0,20)  г/л. Також було встановлено, що рі-
вень ФГ у сироватці крові достовірно вищий у 
осіб, які курять, порівняно з пацієнтами, які не ку-
рили (р<0,01), та прямо пов’язаний з тривалістю 
куріння (r = 0,38, р < 0,05).
Були виявлені достовірні відмінності у вмісті 
ІL10 у групі хворих на ПсА з різним ступенем ак-
тивності запального процесу, порівняно з групою 
хворих на ПС та з групою контролю (див. табл. 2).
При порівняльному аналізі показників ліпід-
ного обміну встановлено, що середні рівні ЗХС, 
ТГ, ХС ЛПНЩ у хворих на ПсА істотно перевищува-
ли відповідні показники у хворих на ПС та показ-
ники здорових осіб групи контролю. При цьому в 
результаті кореляційного аналізу виявлено, що 
найбільший вплив на ТКІМ СА мали DAS 28, ЗХС, 
ХС ЛПНЩ, СРБ, ФГ, PASI ІL10 (r=0,54, 0,68, 0,67, 
0,53, 0,52, 0,43, 0,44 відповідно). У групі пацієнтів з 
DAS 28 середнього і високого ступенів активності 
(≥3,2) було виявлено сильний кореляційний зв’я-
зок між величиною ТКІМ СА та рівнем сечової кис-
лоти (r=0,61) та кореляційний зв’язок середньої 
сили між рівнем ІL10 та ХС ЛПНЩ. Рівень ХС ЛПВЩ 
був пов’язаний сильним зворотним зв’язком з 
СРБ і зворотним зв’язком середньої сили з рівнем 
сечової кислоти. Між рівнями ФГ, СРБ та СК було 
виявлено прямий зв’язок середньої сили (r=0,54, 
0,48 відповідно). Даний аналіз у групі хворих на 
ПС виявив прямий зв’язок середньої сили між 
ТКІМ СА і ЗХ, ХС ЛПНЩ, СРБ (r=0,37, 0,39, 0,38 від-
повідно). Результати кореляційного аналізу під-
тверджують взаємозв’язок запалення з дисліпіде-
мією, яка відіграє значну роль у прогресуванні 
атеросклеротичного ураження судин і формуван-
ні в подальшому ССЗ. Виявлена кореляція між 
рівнями ІL10 та DAS 28 (r=0,38), між ІL10 та PASI 
(r=0,47), між ІL10 і СРБ (r=0,48) та прямий зв’язок 
між ЗХС та ІL17 (r=0,37).
У результаті ультразвукового дослідження 
сонних артерій виявлено, що хворі на ПсА і ПС ма-
ють більшу вираженість атеросклеротичного 
процесу, порівняно зі здоровими однолітками, 
що підтверджується більшим середнім значен-
ням ТКІМ у групі хворих на ПсА (0,93±0,02) р<0,05, 
порівняно з групою контролю (0,68±0,02), при 
цьому ТКІМ ≥0,9 мм виявлено у 45,83 % хворих на 
ПсА, що є доведеним додатковим ФР ССЗ, і у 
22,58 % хворих на ПС, що достовірно перевищує 
показник групи контролю (5  %). Слід зазначити, 
що у 6,25  % хворих на ПсА діагностовано наяв-
ність атеросклеротичних бляшок.
Висновки. 1. Поширеність поведінкових ФР 
ССЗ та їх комбінацій не відрізняється у групах хво-
рих на ПсА, ПС і в групі контролю. 
2. Дисліпідемія у хворих на ПсА трапляється 
частіше, ніж у хворих на ПС (р<0,05) та в осіб групи 
контролю, що проявляється підвищенням рівня 
ЗХС, ХС ЛПНЩ і зниженням рівня ХС ЛПВЩ у хво-
рих на ПсА, порівняно з іншими обстеженими.
3. Для хворих на ПсА характерна більша ви-
раженість атеросклеротичного ураження судин, 
порівняно із хворими на шкірний псоріаз і здоро-
вими однолітками, що підтверджується більшою 
частотою виявлення АБ і ТКІМ ≥0,9  мм у сонних 
артеріях та більшим середнім значенням ТКІМ, 
порівняно із групами порівняння та контролю.
4. У хворих на ПсА відзначається достовірне 
підвищення кількості ІL10 в сироватці крові, порів-
няно зі здоровими особами та хворими на шкір-
ний псоріаз, що може свідчити про зростання син-
тезу цього протизапального цитокіну у відповідь 
на хронічний імунозапальний процес, характер-
ний для ПсА.
5. У розвитку атеросклеротичного процесу в 
пацієнтів із ПсА, крім традиційних факторів ризи-
ку, важливу роль відіграють імунозапальні факто-
ри (СРБ, ІL10) і додаткові фактори ризику (CK).
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ТРАДИЦИОННЫЕ ФАКТОРЫ РИСКА И ИНТЕРЛЕЙКИН-10 В РАЗВИТИИ ВОСПАЛЕНИЯ  
И АТЕРОСКЛЕРОЗА У БОЛЬНЫХ ПСОРИАТИЧЕСКИМ АРТРИТОМ
©Л. В. Химион, А. В. Бойко
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РЕЗЮМЕ. Известно, что больные псориазом имеют повышенный риск сердечно-сосудистых заболеваний 
(ССЗ) и сердечно-сосудистой смерти, но взаимосвязь этих событий с влиянием традиционных факторов риска 
(ФР), воспалительного процесса и развитием атеросклероза четко не установлена.
Цель – изучение влияния ФР, воспаления, уровня IL10 на развитие атеросклероза у больных псориатическим 
артритом (ПсА).
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Огляди літератури, оригінальні дослідження, погляд на проблему, випадок з практики, короткі повідомлення 
Материал и методы. Исследование включало 42 пациента с ПсА, которые не имели атеросклеротических 
ССЗ, диабета, хронической болезни почек и других серьезных заболеваний, не принимали статины; сравни-
тельную группу составляли 20 пациентов с кожным псориазом (ПС), в группу контроля вошли 20 практически 
здоровых лиц, не имевших признаков ревматических, инфекционных и других воспалительных заболеваний.
Результаты. Установлено большую выраженность атеросклеротического процесса у больных ПСА, по срав-
нению с пациентами с ПС и лицами контрольной группы (профили ФГ были одинаковыми). Наивысшие уровни 
С-реактивного белка, фибриногена, IL10, мочевой кислоты, наибольшая толщина комплекса интима-медиа, час-
тота атеросклеротических бляшек были обнаружены у пациентов из группы ПСА, что может подтверждать пато-
генетическая связь хронического аутоиммунного воспалительного процесса с атерогенезом.
Выводы. В развитии атеросклеротического процесса у пациентов с ПСА, помимо традиционных факторов 
риска, важную роль играют иммуновоспалительные факторы (СРБ, ІL10) и дополнительные факторы риска (CK).
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: псориатический артрит; псориаз, сердечно-сосудистые заболевания; дислипидемия; 
атеросклероз; высокочувствительный С-реактивный белок; мочевая кислота; IL10.
TRADITIONAL RISK FACTORS AND IL10 IN INFLAMMATION AND ATHEROSCLEROSIS 
DEVELOPMENT IN PATIENTS WITH PSORIATIC ARTHRITIS
©L. V. Khimion, A. V. Boiko
P. Shupyk National Medical Academy of Postgraduate Education, Kyiv
SUMMARY. It is known that patients with psoriasis have increased risk of cardiovascular diseases (CVD) and 
cardiovascular death but the relationship of those events with influence of traditional risk factors (RF), inflammatory 
process and atherosclerosis development is not clear. 
The aim – to study the role of RF, inflammation, level of IL10 in development of atherosclerosis in patients with 
psoriatic arthritis (PsA). 
Material and Methods. The study included 42 patients with PsA who did not have atherosclerotic CVD, diabetes, 
chronic kidney disease and other serious diseases, did not take statins; the comparing group consisted of 20 patients 
with skin psoriasis (PS); and 20 practically healthy individuals who had no signs of rheumatic, infectious and other 
inflammatory diseases. 
Results. It was found that in patients with PsA, the severity of the atherosclerotic process was more prominent 
compared to patients with PS and control group (the RF profiles were the same). The highest levels of C-reactive protein, 
fibrinogen, IL10, uric acid, intima-media complex thickness (IMT), atherosclerotic plaques frequency were found in 
patients in the PsA group, which may indicate a pathogenetic association of additional RF with the development of a 
more common atherosclerotic process.
Conclusions. In the development of atherosclerotic process in patients with PsA, in addition to the traditional risk 
factors, an important role is played by immune-inflammatory factors (CRP, IL10) and additional risk factors (CK). 
KEY WORDS: psoriatic arthritis; psoriasis; cardiovascular diseases; dyslipidemia; atherosclerosis; C-reactive pro-
tein; uric acid, IL10.
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